I-11-Q219 


Troubles de I equilibre acido-basique 
et desordres hydro-electrolytiques 

2 de partie 

D r Martin Flamant, D r Hiba Azar, D r Henri Boulanger 

Service de physiologie explorations fonctionnelles, CHU Bichat-Claude-Bernard, 75722 Paris Cedex 18, France 

martin.flamant@bch.aphp.fr 


Objectifs 

• Prescrire et interpreter un ionogramme sanguin en fonction d'une 
situation clinique donnee. 

DYSNATREMIE • Savoir diagnostiquer et traiter : une dysnatremie, une dyskaliemie. 


Rappels physiologiques 

La membrane plasmique est une membrane semi-permeable 
qui ne laisse diffuser librement ni les electrolytes ni les macro- 
molecules, mais est permeable a I'eau. Ces solutes non diffusi- 
bles generent des mouvements d'eau transmembranaires pour 
tenter d'en equilibrer les concentrations. Ce mouvement d'eau 
est dit par osmose, et les substances non librement diffusibles 
a I'origine de ce mouvement d’eau des osmoles efficaces. Les 
solutes qui diffusent librement sont des osmoles inefficaces ; 
ils n'ont pas de pouvoir tonique et ne participent pas aux mouve- 
ments d'eau. 

L'uree diffuse librement dans les cellules, mais de fagon lente, 
c'est done une osmole inefficace, meme en situation d'hyper- 
uremie chronique. Les solutes de perfusion glucoses isotoniques 
(G5 %), administres par voie parenterale, n'entraTnent pas de 
modification de l'osmolalite. Neanmoins, le glucose administre va 
etre rapidement metabolise. II faut done considerer au final cet 
apport comme uniquement hydrique et non osmotique. Cela 
explique a la fois qu'un apport important de G5 % puisse parti- 
ciper a une hyponatremie, et qu'il soit utilise en tant que solute 
hypotonique pour corriger les hypernatremies. 

L'osmolalite plasmatique efficace se definit comme la somme 
des concentrations par volume d'eau de chacune des osmoles 
efficaces presentes dans le plasma (en mOsmol/kg d’H20), pour 
I'essentiel le sodium. Toute modification aigue de l'osmolalite 
plasmatique va entrainer un mouvement d'eau entre les secteurs 
intracellulaire (SIC) et extracellulaire (SEC). L'osmolalite plas- 


matique et par approximation la natremie definissent done indi- 
rectement I’etat du secteur intracellulaire. L'hypo-osmolalite plas- 
matique s'accompagne d'une expansion du secteur intracellu- 
laire, par mouvement d'eau du secteur extracellulaire vers le 
secteur intracellulaire ; I'hyperosmolalite, d'une contraction de 
ce meme secteur intracellulaire, par un mouvement en sens 
oppose. L'osmolalite ne reflete jamais I'etat de repletion du sec- 
teur extracellulaire, qui depend de la quantite totale de sodium 
presente dans ce secteur. Les modifications de I'osmolalite plas- 
matique peuvent ainsi s'accompagner diversement d'une perte 
ou d'un gain de sodium, ou d'un bilan nul. 

L'osmolalite plasmatique peut etre determinee directement 
en mesurant I'abaissement du point de congelation, qui est d'autant 
plus bas que la concentration osmolaire est importante. L'osmo- 
lalite peut egalement etre calculee a partir de la concentration 
des differentes osmoles presentes dans le plasma : 

- osmolalite plasmatique = ([Na] + [K]) x 2 + [uree] + [glucose], 
[ ] exprimee en osmole par litre d'eau 

- osmolalite plasmatique efficace = ([Na] + [K]) x 2 + [glucose], 
[ ] exprimee en osmole par litre d'eau. 

Lorsque le calcul est fait a partir des concentrations exprimees 
par litre de plasma, on parle d'osmolarite. Ainsi, I'osmolarite est 
une approximation de l'osmolalite, qui est la variable reellement 
regulee. Cela est important, car il existe des situations cliniques 
particulieres au cours desquelles l'osmolalite et I’osmolarite ne 
varient pas parallelement {v. infra Pseudohyponatremie). 
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Role du rein 

Le maintien de I’osmolalite plasmatique a une valeur normale 
est conditionne par I'obtention d'un bilan hydrique nul (sorties 
et entrees d'eau equivalentes). Les sorties comme les entrees 
d’eau peuvent etre modulees, en reponse aux variations d'os- 
molalite. Les osmorecepteurs hypothalamiques pergoivent les 
variations d'osmolalite, entraTnant une variation dans le meme 
sens de la liberation par la post-hypophyse de I'hormone anti- 
diuretique (ADH) et une modulation de la sensation de soif. 

L'ADH est un peptide de 9 acides amines synthetise par les 
noyaux supraoptiques et paraventriculaires hypothalamiques. 
La fixation de IADH a ses recepteurs situes sur la membrane baso- 
laterale du canal collecteur renal (CC) conduit a une augmen- 
tation de la permeabilite de ce segment a I'eau et, compte tenu de 
I’existence d'une concentration osmolaire interstitielle importante 
a ce niveau, d'une reabsorption massive d'eau. La modulation de 


la secretion d'ADH permet de fixer I'osmolarite urinaire a une valeur 
permettant d'assurer un bilan nul a la fois d'eau et d'osmoles. L'os- 
molarite urinaire peut ainsi physiologiquement varier de 60 mOs- 
mol/L (dilution maximale obtenue lorsque la concentration d'ADH 
est nulle) a 1 200 mOsmol/L (concentration maximale obtenue 
lorsque la concentration d'ADH est elevee). 

L'entree d'eau (boissons), bien que sous le controle des centres 
de la soif, reste un acte volontaire, discontinu, et egalement module 
par d'autres facteurs, sociaux en particulier (on peut boire une 
biere a la terrasse d'un cafe sans avoir soif...). En outre, si I’hyper- 
osmolalite s'accompagne rapidement d'une sensation de soif 
intense, le degout de I'eau (qui serait la sensation opposee) en 
situation d'hypo-osmolalite est variable et peu sensible. La regu- 
lation physiologique fine de I'osmolalite se fait done avant tout 
par adaptation des sorties aux entrees d'eau, et e'est done le rein 
qui est, au final, I'organe regulateur. 


Hyponatremie hypo-osmotique 


Osmo U 


basse (< 100 mOsmol/L) 


Desequilibre des apports hydro-osmotiques 


Osmo U des 24 heures 


normale (± 600 mOsmol/j) 


basse 


elevee (> 100 mOsmol/L) 



Creatininemie 


elevee 


normale 


► Buveur de biere 
>- Potomanie 


► Syndrome "tea and toast" 

> Apports osmolaires faibles 


► Insuffisance 
renale chronique 


>- Thiazidique 

Volume 

>- Age 

extracellulaire 


Deshydratation 


SIADH 

extracellulaire 


(v. tableau 1) 


Hyperhydratation 


extracellulaire 




[Na U] 






elevee (> 20 mM) 




basse (< 20 mM) 


► Cirrhose 
► Syndrome 
nepnrotique 
► Insuffisance 
cardiaque 


>- Insuffisance surrenale 
► Diuretiques (thiazidiques) 

► Nephropathies avec perte de sel 

>- Diurese osmotique 

► Cerebral Salt Wasting Syndrome 


> Perte extrarenale 


Demarche diagnostique mecanistique et etiologique de I'hyponatremie hypo-osmotique. 
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Diagnostic et traitement 
d'une hyponatremie 

1. Diagnostic positif biologique et clinique 

La natremie n’est pas une variable regulee, seule I'osmolalite 
I’est. Une variation de la natremie n'a de retentissement clinique 
ou metabolique que si elle traduit une variation parallele (ou plus 
rarement antiparallele) de I'osmolalite. Une hyponatremie vraie 
est definie par une natremie inferieure ou egale a 135 mmol/L et 
une hypo-osmolalite (OsmoP < 280 mOsmol/kg d'H20). On parle 
d'hyponatremie hypo-osmolaire. 

La baisse de la natremie peut s'accompagner d'une osmolalite 
normale ou elevee, dans deux situations : 

- I’ajout dans le plasma d'une osmole differente du Na + , auquel 
cas I'hyponatremie est « paradoxalement » associee a une hyper- 
osmolarite (reabsorption du glycocolle present dans les solutes de 
lavage utilises au cours des resections transurethrales de pro- 
state, perfusion de mannitol), 

- une diminution de la fraction hydrique du plasma, en particulier 
en cas d'hyperprotidemie, d'hypertriglyceridemie ou d'hyperglycemie. 
Id, la natremie (en mmol/L) et I'osmolarite (en mOsmol/L) sont basses 
mais I'osmolalite (en mOsmol/kg d'H20). On parle alors de pseudo- 
hyponatremie. Cette erreur n’existe pas avec le dosage de la natremie 
partechnique potentiometrique, qui est desormais la plus repandue. 

En cas de dosage par technique photometrique, on peut ega- 
lement corriger la natremie pour prendre en compte ces solutes 
en exces, selon la formule : 

[Na]corr = [Na]mes + 0,025 x protidemie (en g/L) + 0,2 x trigly- 
ceridemie (en g/L). 

En dehors de ces situations particulieres, I'hyponatremie est done 
hypo-osmotique, et les signes cliniques sont ceux de I'augmentation 
du volume cerebral par exces d'eau intracellulaire. Ils varient en 
fonction de I'importance de I'hyponatremie, mais surtout de la 
vitesse d'installation et de I'anciennete du trouble. Au cours de 
I'hyponatremie chronique, il existe une adaptation cellulaire par 
extrusion cellulaire d’osmolytes organiques, permettant de limiter 
I'augmentation du volume cellulaire malgre I'hypo-osmolarite. 
Les signes cliniques de I'hyponatremie aigue sont : 

- nausees, vomissements ; 

- degout de I'eau ; 

- cephalees ; 

- troubles de la conscience allant du coma vigile au coma pro- 
fond avec comitialite. 

De fagon generale, il taut considerer comme potentiellement 
grave toute hyponatremie inferieure a 120 mmol/L, ce d'autant 
qu'elle est d'installation rapide, avec une morbi-mortalite supe- 
rieure chez la femme jeune. 

2. Diagnostic mecanistique et etiologique (fig. 1) 

L'hyponatremie aigue est dans la grande majority des cas en 
rapport avec une incapacity du rein a eliminer la charge hydrique 
pour une charge osmolaire donnee (hyponatremie de dilution). 
L'incapacite a eliminer la charge hydrique peut correspondre a 
plusieurs situations distinctes (fig. 2). 
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I Valeurs d'osmolarite urinaire attendue lors de variations des 

apports hydriques (AH) et osmolaires (AO), a partir de 3 exemples : 

1 / AO 600 mOsmol/j AH 1,5L/j 

2 / AO 600 mOsmol/j AH 3L/j 

3 / AO 600 mOsmol/j AH 12L/j (potomanie) 

et consequences respectives sur le bilan de I'eau en fonction de 
situations pathologiques. La fleche indique la valeur attendue 
d'OsmoU. Une fleche rouge indique I'impossibilite d'obtenir cette 
valeur d'OsmoU (entraTnant une hyponatremie de dilution). Une 
fleche verte indique qu'un bilan hydrique nul peut etre obtenu. 


/ Situation A : un apport hydro-osmolaire desequilibre (apports 
hydriques eleves et/ou apports osmolaires faibles) pour lequel 
I'osmolarite urinaire theorique necessaire pour obtenir un bilan 
hydro-osmolaire nul est inferieure au pouvoir de dilution maximal 
du rein (60 mOsmol/kg d'H20) : potomanie (apports hydriques 
excessifs et apports osmolaires normaux), syndrome « tea and 
toast » (apports osmolaires tres faibles et apports hydriques 
conserves, situation frequente chez les personnes agees). Ici, 
I'osmolarite urinaire et I'ADH sont basses, et il n'y a pas d'insuf- 
fisance renale. 

/ Situation B : une capacite maximale de dilution du rein alteree 
avec une secretion d'ADH variable : 

situation B1 : la secretion d'ADH est abaissee de fagon adap- 
tee au cours de I'insuffisance renale chronique avancee avec, au 
maximum, une osmolarite urinaire minimale fixee a la valeur de 
I’ultrafiltrat plasmatique (soit environ 300 mOsmol/L) ou par 
alteration des fonctions tubulaires de dilution sans insuffisance 
renale, en particulier au cours du traitement diuretique thiazi- 
dique ou au cours du vieillissement renal ; 

situation B2 : la secretion d'ADH est elevee de fagon inadaptee 
a I'hypo-osmolarite. On distingue alors 3 situations : 

- la secretion d'ADH repond a un stimulus volemique par hypo- 
volemic vraie. Ainsi, toute situation de deshydratation extra- 
cellulaire expose au risque d'hyponatremie de dilution (que les 
pertes sodees soient renales ou extra-renales). La mesure de la 
natriurese permet d’orienter vers I'origine renale ou extrarenale 
de la perte sodee ; 
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- la secretion d'ADH repond a un stimulus volemique par hypo- 
volemie efficace, au cours du syndrome nephrotique, de la cirrhose 
ou de I'insuffisance cardiaque droite ; 

- la secretion d'ADH ne repond pas a un stimulus volemique. Elle 
est inappropriee a I'osmolarite et a la volemie. On parle alors de 
secretion inappropriee d’ADH. 

Le SIADH se definit done comme une hyponatremie hypo- 
osmotique avec osmolarite urinaire non abaissee et volume extra- 
cellulaire normal. En outre, il est retenu comme critere supple- 
mentaire I'absence d'argument pour une insuffisance surrenale 
ou thyroi'dienne (qui peut stimuler la secretion d'ADH de fagon 
independante de la natremie ou de la volemie). L'existence d'une 
secretion persistante et inadaptee d'ADH, bien qu'evoquee par 
le nom du syndrome, n'est pas obligatoire. Le SIADH s'accompagne 
souvent d'une hypo-uricemie. Cet element biologique est d'autant 
plus discriminant que les hyponatremies associees a une contrac- 
tion volemique s'accompagnent souvent d'une elevation de I'uricemie. 
Les principals causes de SIADH sont resumees dans le tableau 1. 

Dans tous les cas, I’hyponatremie n'apparaTt que si la charge 
hydrique depasse les capacites d'elimination d'eau par le rein. 
Cette capacite d'elimination de I'eau est d'autant plus importante 
que la charge osmolaire est elle-meme importante. Ilya ici deux 
notions physiopathologiques majeures permettant de comprendre 
I'hyponatremie de dilution : 1/ le bilan du sodium et le bilan de 
I'eau sont dissocies mais interdependants, puisque la capacite 
d'elimination d'eau libre varie avec la charge osmolaire, 2/ hor- 
mis pour la situation A, les autres situations ne sont que des pre- 
dispositions a I'hyponatremie, par modification du seuil minimal 
de dilution, et I'hyponatremie a d'autant plus de chances d’ap- 
paraitre que les apports osmolaires sont faibles et/ou que les 
apports hydriques sont eleves. 

Au total, la demarche diagnostique mecanistique et etiolo- 
gique d'une hyponatremie hypo-osmotique necessite de preciser 
les elements suivants : 

- apports hydriques et osmolaires (sel) (en milieu hospitalier, cela 
comprend I'etude du volume et la composition des solutions 
perfusees) ; 


lEinmiiB Printipales causes de SIADH 


Affections pulmonaires 

I Tuberculose 
I Legionellose 
I Pneumocystose 
I Autre infection pulmonaire 

Affections neoplasiques 

I Cancer bronchique (petites cellules +++) 

I Adenocarcinome gastrique, pancreatique, prostatique 
I Cancer devessieet ORL 

Affections du systeme nerveux 

I Tumeurs cerebrales 
I Abces et meningoencephalites 
I Accidents vasculaires cerebraux 
I Sclerose en plaques 
I Polyradiculonevrite (Guillain-Barre) 

Medicaments et toxiques 

I Antidepresseurs (fluoxetine +++ tricycliques) 

I Neuroleptiques (haloperidol, chlorpropamide) 

I Opiaces, ecstasy, barbituriques 

I Analogues de I'ADH (desmopressine, vasopressine ocytociques) 

I Antineoplasiques (cyclophosphamide, vincristine, cisplatine, ifosfamide) 
I Autres (AINS, amiodarone, clofibrate, ciprofloxacine...) 

Autres 
I VIH 

I Syndrome d'activation macrophagique 


- prise de medicaments (diuretiques et medicaments pourvoyeurs 
de SIADH en particulier) ; 

- antecedents neoplasique, endocrinien ou nephrologique ; 

- biologie du plasma : creatininemie, uricemie, kaliemie, protidemie ; 

- biologie des urines : osmolalite sur echantillon et osmolalite des 
24 heures, Na, K, uree, debit urinaire. 


- QU'EST-CE QUI PEUT TOMBER A L'EXAMEN ? 

I Les troubles metaboliques presentes ici ne sont le plus souvent qu’une partie 
d’un tableau biologique et clinique large. Une question entierement 
consacree a une dysnatremie ou une dyskaliemie semble peu probable. 


En revanche, ces troubles metaboliques 
peuvent apparaitre : 

O soit comme element d’orientation 
diagnostique dans la partie initiale d’un 
dossier : 

HTA avec alcalose hypokaliemique 
(dossier de stenose de l’artere renale). 


“► hyperkaliemie comme element d’orien- 
tation diagnostique d’une insuffisance sur- 
renale (sevrage stero'ide par exemple) ; 
Q soit en question isolee comme 
complication d’une pathologie systemique, 
avec pour objet une question sur le 
mecanisme en cause : 


- diagnostic de SIADH devant une hypo- 
natremie (dossier de cancer bronchique), 

- discussion diabete insipide central ou 
nephrogenique devant une hypematremie 
au cours d’une sarco'idose, 

0 soit de faqon indirecte comme 
trouble metabolique a prendre en charge 
(question traitement) : 

- traitement de l’hyperkaliemie dans une 

question sur I’insuffisance renale aigue ou 
chronique. • 
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3. Prise en charge therapeutique 

La prise en charge therapeutique de I'hyponatremie n'est pas 
forcement simple. 

Dans les situations d'hyponatremie chronique ou I'adaptation 
cellulaire cerebrale a permis la normalisation du volume cellu- 
laire, au prix de la diminution de la quantite d'osmoles organiques, 
la correction trop rapide de I’hypo-osmolarite peut entrainer 
paradoxalement une sortie d'eau des cellules a I'origine de lesions 
du tronc cerebral par deshydratation (myelinolyse). Dans cette 
perspective, il est important de definir le caractere aigu ou chro- 
nique de I'hyponatremie. Plus que la notion absolue de temps 
(superieur ou inferieur a 48 heures), c'est le caractere sympto- 
matique qui est discriminant. 

/ Une hyponatremie symptomatique traduit I'oedeme cerebral et 
done I'absence d'adaptation cerebrale. Elle necessite une prise 
en charge active et rapide, en ne depassant pas malgre tout une 
augmentation de la natremie de 8 mmol les premieres 24 heures. 
La correction peut se faire soit par hemodialyse, soit par admi- 
nistration intraveineuse de solute hypertonique (NaCI a 30 %o). 
On peut y associer des diuretiques de I'anse (furosemide), qui 
vont induire une diurese hypotonique. 

/ Une hyponatremie chronique doit etre corrigee lentement, et les 
moyens employes sont fonction du mecanisme de I'hyponatremie : 

- en cas d'hyponatremie avec deshydratation extracellulaire 
(DEC) associee, le traitement est avant tout celui de la DEC, par 
administration de serum sale isotonique (NaCI 9 %o). La nor- 
malisation de la volemie, en permettant la freination de I'ADH, 
va restaurer la capacite de dilution du rein, qui va etre en mesure 
d'eliminer la charge hydrique en exces par lui-meme ; 

- en cas d'hyponatremie avec hyperhydratation extracellulaire 
(HEC), le traitement repose sur une restriction hydrique et sodee, 
associee aux diuretiques de I'anse, meme si les conditions hemo- 
dynamiques rendent parfois difficile leur utilisation, notamment 
au cours de la cirrhose ou de I’insuff isance cardiaque ; 

- au cours des SIADH, le traitement repose essentiellement sur 
la restriction hydrique et le traitement etiologique si possible 
(arret d'un traitement, traitement d'une infection, tumorecto- 
mie). Dans les SIADH severes, pour lesquels I'osmolarite urinaire 
est tres elevee, on peut y associer un traitement par diuretique 
de I'anse qui va diminuer la sensibilite a I'ADH, ou un traitement 
par demeclocycline, qui induit un diabete insipide nephrogenique. 

Le calcul de la perte nette d'eau necessaire a la correction 
theorique de la natremie, parfois propose, n'a pas d'interet evi- 
dent dans I'hyponatremie. En effet, le principe general de la 
correction de I'hyponatremie de dilution est de permettre au 
rein d'assurer un bilan hydrique nul, soit en restaurant une capa- 
cite maximale de dilution normale (par exemple en corrigeant 
une hypovolemie ou en arretant un diuretique thiazidique), soit 
en modulant les apports hydro-osmotiques pour que I'osmo- 
larite urinaire necessaire au bilan hydrique nul soit placee dans 
I'intervalle residuel de concentration-dilution du rein (par exem- 
ple par une restriction hydrique et/ou une augmentation des 
apports osmolaires). C'est done le rein qui au final va eliminer 
I'exces d'eau. 


POINTS FORTS 


a reten ir 


En dehors des pseudo-hyponatremies, I'hyponatremie 
traduit I’existence d'une hypoosmolalite et done d'une 
hyperhydratation intracellulaire. 

Les hyponatremies aigues sont presque toujours 
de dilution, par incapacity a assurer un bilan nul d'eau. 
Devant une hyponatremie hypo-osmotique, les deux 
principaux elements d'orientation diaqnostique sont 
I'osmolarite urinaire et I'etat du volume extracellulaire. 
L'hyponatremie est le plus souvent multifactorielle, associant 
desequilibre des apports hydro-osmotiques et trouble des 
fonctions de dilution, lui-meme d’oriqine multiple. 

Un trouble des fonctions de concentration ne se complique 
d'hypernatremie que si coexiste une atteinte des centres 
de la soif ou un non-acces a I’eau. 

Les fausses hyperkaliemies sont frequentes, 
justifiant de controler toute hyperkaliemie inexpliquee 
par un prelevement sans qarrot. 

L'hypokaliemie est un trouble metabolique frequent 
et rarement isole, et est un element d'orientation 
etiologique important. 

La correction d'une hypokaliemie par perte renale 
de K + est impossible en cas de persistance d'une 
hypomagnesemie associee. 

La prise en charqe therapeutique de ces troubles 
metaboliques est avant tout d'ordre etiologique, d'ou 
■'importance de la demarche diaqnostique etiologique. 


Savoir diaqnostiquer et traiter 
une hypernatremie 

1. Diagnostic positif biologigue et clinique 

L'hypernatremie est definie par une natremie superieure a 
145 mmol/L. 

L'hypernatremie est toujours hyperosmotique. 

L'hypernatremie est une anomalie biologique rare, a la diffe- 
rence de I'hyponatremie, et ne se voit que lorsqu’il coexiste une 
atteinte des centres de la soif, ou qu'il n'y a pas d'acces a I'eau 
(nourrisson, vieillard, coma naturel ou artificiel, apports paren- 
teraux hypertoniques imposes, desert). 

Les symptomes associes a l'hypernatremie sont d’origine 
neurologique avant tout : agitation, troubles de la conscience 
allant de la confusion au coma, mais sans risque comitial compte 
tenu de la deshydratation cellulaire. La sensation d'une soif intense 
est limitee aux personnes n'ayant pas acces a I'eau libre ; dans les 
autres cas, c'est parce que la sensation de soif a disparu (atteinte 
des centres de la soif) qu'il a pu se developper une hypernatremie. 
Les autres symptomes sont fonction du mecanisme ou de la 
cause de l'hypernatremie. 
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2. Diagnostic mecaniciste et etiologigue 

L'hypernatremie est la consequence d'un bilan hydrique negatif, 
correspondant schematiquement a trois situations, en fonction 
du bilan sode associe : une perte d'eau pure, qui est I'apanage 
d'une anomalie primitive ou secondaire des fonctions tubulaires 
renales de concentration (diabetes insipides), une perte hydro- 
sodee hypotonique ou un apport hydrosode hypertonique. 

/ Perte d'eau pure : au cours du diabete insipide, il existe une 
anomalie des capacites de concentration des urines (abaisse- 
ment du pouvoir maximal de concentration). Ce diagnostic est 
evoque par I'association d’une polyurie et d'une osmolarite 
urinaire basse, et peut correspondre : 

- a un deficit de secretion de I’ADH (diabete insipide central : 
DIC), dont les causes sont resumees dans le tableau 2 ; 

- a une insensibilite du rein a I'ADH (diabete insipide nephroge- 
nique : DIN) qui peut etre en rapport avec un deficit constitutionnel 
hereditaire en recepteur V2 (lie a I'X) ou en aquaporine 2 (auto- 
somal recessif) ; avec un deficit fonctionnel d'expression des 
recepteurs V2 a la membrane (hypercalcemie, hypokaliemie, 
toxicite du lithium) ; plus ou moins associe a une anomalie de I'e- 
tablissement du gradient cortico-papillaire (insuffisance renale 
chronique, nephropathies interstitielles, diurese osmotique). 

La reponse renale a I’injection exogene de ddAVP (Minirin) 
permet formellement de differencier une origine centrale (aug- 
mentation de i'Osmoll) d’une origine nephrogenique (I’Osmoll 
reste basse). 

/ Pertes hydrosodees hypotoniques : elles peuvent etre digestives 
(laxatifs osmotiques tel le lactulose), cutanees (brulures etendues), 
ou renales (diurese osmotique induite par le mannitol ou le glucose, 
syndrome de levee d'obstacle, diuretiques de I’anse). II taut noter 
ici que les pertes renales hypotoniques sont en realite au moins 
en partie associees a une insensibilite a I'ADH par disparition du 
gradient cortico-papillaire (diuretique de I'anse, diurese osmotique), 
et le mecanisme de l'hypernatremie est en consequence mixte. 
/ Apports hypertoniques : cela correspond le plus souvent a des 
situations accidentelles (perfusion hypertonique) ou extraphysio- 
logiques (ingestion d'eau de mer). On y associe les apports 
hydriques tres faibles et prolonges (traversee du desert). II n'y a 
pas dans cette situation d'anomalie du pouvoir maximal de 
concentration, mais le desequilibre hydro-osmotique est trop 
important pour assurer un bilan hydrique et osmotique nul (miroir 
de la potomanie). 

De fagon similaire mais opposee a la problematique exposee 
pour I'hypo-osmolarite, ces situations ne conduisent a une hyper- 
natremie que si I'osmolarite urinaire necessaire pour assurer un 
bilan hydrique et osmotique nul est au-dela de la capacite maximale 
de concentration du rein, que celle-ci soit normale ou abaissee. 

3. Prise en charge therapeutigue 

La distinction entre caractere aigu ou chronique de I'hyper- 
natremie est important. 

En situation chronique, la formation de novo d'osmoles inor- 
ganiques intracellulaires previent la deshydratation intracellu- 
laire. Line correction trop rapide de l'hypernatremie expose en 


lOMUfl Principales causes de diabete 
insipide central 


Traumatique 

I Traumatisme cranien 

I Sequelle de chirurgie hypophysaire ou suprahypophysaire 

Tumorale 

I Adenome hypophysaire a extension suprasellaire 
I Meningiome 
I Craniopharyngiome 
I Pinealome 

I Metastase (cancer du sein) 

Infiltration granulomateuse 

I SarcoTdose 
I Histiocytose X 

Hereditaire 

I Forme autosomale dominante la plus frequente 
I Syndrome de Wolfram (surdite et atrophie optique) 
autosomique recessif 

Autre 

I Sequelles de meningite ou d'encephalite 
I Anevrisme 

Idiopathique 

I 50 % des cas 


consequence a un risque d'cedeme cerebral par desequilibre 
osmotique avec le secteur extracellulaire. A contrario, I’hyper- 
natremie aigue peut et doit etre corrigee rapidement. 

/ En cas d'hypernatremie par perte d'eau pure, il faut corriger le 
deficit en eau par apport d’eau libre, sous forme de glucose a 5 % 
seul, et si possible rendre au rein la capacite de concentrer les 
urines, soit en corrigeant une cause non organique de DIN, soit, 
en cas de DIC, par I'apport exogene de Minirin (forme nasale ou 
orale encapsulee). 

La quantite d'eau theorique a administrer pour corriger une 
hypernatremie aigue peut se calculer de la maniere suivante 
(pour un objectif de natremie de 140 mM) : quantite d'eau = 
(natremie -140)/140 x 0,6 x poids corporel (kg). 

✓ En cas d'hypernatremie aigue par apport hypertonique, le traite- 
ment passe par I'association de diuretiques et d'apports hypo- 
toniques (glucose a 5 %). Les diuretiques de I'anse permettent 
une natriurese et une aquarese adaptees a la retention d'eau et 
de sodium, mais le caractere hypotonique de la diurese sous furo- 
semide (environ 70 mmol/L) justifie qu'un apport hypotonique 
important y soit associe. 

✓ En cas d'hypernatremie aigue par perte hypotonique, le traite- 
ment est a la fois etiologique (arret d’un medicament, traitement 
d'une diarrhee) et symptomatique par apport de solute hypoto- 
nique (NaCI 4,5 %o). 
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DYSKALIEMIE 

Rappels physiologiques 

Le potassium est I'osmole cationique majoritaire du milieu intra- 
cellulaire (100 a 150 mmol/L), ce qui lui confere un role important 
dans le maintien du volume intracellulaire. Sa concentration dans 
le liquide extracellulaire est en revanche tres faible (3,5 a 5 mmol/L). 
La difference de concentration, de part et d’autre de la membrane, 
est maintenue par une entree cellulaire active de K + via la Na/K 
ATPase. Le rapport des concentrations intra- et extracellulaire 
de potassium est essentiel au maintien du potentiel de membrane 
de repos de la cellule. La concentration intracellulaire de potassium 
est faiblement modifiable en raison de sa forte concentration. 
C'est done la valeur de la kaliemie qui conditionne le potentiel de 
repos et, par voie de consequence, I'etat d'excitabilite des cellules 
cardiaques et la transmission neuromusculaire. 

Les apports alimentaires quotidiens de potassium varient 
entre 50 et 150 mmol, soit environ 2 a 6 g. L'excretion extra- 
renale de potassium (pertes fecales obligatoires et pertes sudo- 
rales) est faible (10 %) et non modulable. L'excretion renale est 
majoritaire (90 %) et modulable. C'est en consequence le rein 
qui assure I'homeostasie potassique en adaptant les sorties aux 
entrees. L'elimination renale du potassium est cependant lente 
et retardee. Les variations aigues post-prandiales de kaliemie 
sont evitees par un transfert du potassium dans les cellules, qui 
jouent ainsi transitoirement un role tampon. Ce transfert est favo- 
rise par I'hyperinsulinemie et I'alcalose post-prandiale. 

Role du rein 

Le potassium est filtre par le glomerule puis majoritairement 
reabsorbe par voie paracellulaire dans le tube contourne proxi- 
mal avec la reabsorption d'eau et de sodium (65 %), et dans la 
branche large ascendante de I’anse de Henle (30 %) par voie 
transcellulaire (cotransport Na + /K + /2CI“) et paracellulaire. A I'ar- 
rivee dans les parties distales du nephron, 95 % de la charge til- 
tree a ete reabsorbee, et la quantite delivree au canal collecteur 
(CC) est le plus souvent inferieure a la charge a excreter. Ilya 
done dans ce segment tubulaire une secretion nette de K + qui 
s'effectue par un transport vectoriel utilisant une Na/K ATPase 
basolaterale et un canal potassique apical. Cette secretion est 
soumise a regulation pour permettre I'homeostasie potassique. 
Les facteurs qui la stimulent sont I'augmentation du Na + et du 
debit urinaire delivres dans le tube distal, I'aldosterone, la pre- 
sence de bicarbonates ou d'un anion different du chlore (anion 
non reabsorbable) dans les urines. L'aldosterone est une hor- 
mone steroide synthetisee par la corticosurrenale. Elle est prin- 
cipalement sous la dependance de la kaliemie, dont la baisse 
freine sa synthese et I'augmentation la stimule (retrocontrole 
negatif), et de la renine, une hormone d’origine renale sensible 
aux variations de volemie (stimulee par I’hypovolemie). La secre- 
tion de K + dans la lumiere tubulaire peut etre evaluee par le cal- 
cul du gradient transtubulaire renal de potassium (GTTK = 
(OsmoP/OsmoU). ([K + ]U/[K + ]P). 


Savoir diagnostiquer et traiter 
une hypokaliemie 

1. Diagnostic positif biologique et clinique 

L'hypokaliemie se definit par une valeur inferieure a 3,5 mmol/L. 
Une pseudo-hypokaliemie peut survenir au cours des leucemies, 
par captation cellulaire de K + secondaire a la proliferation cellu- 
laire dans le tube de prelevement. Les signes cliniques d'hypo- 
kaliemie sont les suivants : 

/ Muscle cardiaque : anomalies a I'electrocardiogramme avec sous- 
decalage de ST, diminution puis negativation de I'amplitude de 
I’onde T, apparition d’une onde U et pseudo- allongement de QT. Hyper- 
excitabilite avec tachycardie sinusale, extrasystolie supra-ventri- 
culaire ou ventriculaire, fibrillation auriculaire, extrasystole ventri- 
culaire, pouvant aller jusqu'a la tachycardie ventriculaire, la torsade 
de pointe et la fibrillation ventriculaire (arret cardiocirculatoire). 
/ Muscle squelettique : faiblesse musculaire (atteinte neuro- 
musculaire) pouvant au maximum se manifester par une paralysie 
f lasque avec aref lexie touchant les membres inferieurs, mais ega- 
lement les muscles du tronc et respiratoires. Les troubles sont uni- 
quement moteurs. Les troubles sensitifs et les crampes sont a 
rattacher aux anomalies metaboliques associees (alcalose meta- 
bolique, hypocalcemie). 

/ Vaisseaux : baisse des chiffres de pression arterielle, hypo- 
tension orthostatique. 

/ Muscle lisses : ralentissement du transit intestinal (constipa- 
tion), ileus paralytique, paresie vesicale. 

/ Troubles metaboliques : dysglycemie par diminution de la 
secretion d'insuline. 

/ Atteinte renale : polyurie secondaire a un diabete insipide 
nephrogenique par insensibilite a I’ADH (v.hypernatremie), alcalose 
metabolique par augmentation de la reabsorption proximale des 
bicarbonates, retention hydrosodee parfois responsable d'cedemes, 
proteinurie de type tubulaire, nephropathie interstitielle. 

2. Diagnostic mecaniciste et etiologique (fig. 3) 

Le premier element d'orientation diagnostique au cours d'une 
hypokaliemie est revaluation de la secretion renale de K + . Une 
diminution de la secretion de K + (kaliurese < 20 mmol/j et/ou 
GTTK < 2) traduit une reponse renale adaptee et done une cause 
extrarenale. Une secretion elevee de K + (kaliurese > 40 mmol/j 
et/ou un GTTK > 8) traduit une reponse renale inadaptee et par 
la meme une origine renale. 

L'hypokaliemie d'origine extrarenale repond schematiquement 
a trois mecanismes : une carence d'apport, une redistribution 
interne du pool potassique par transfert intracellulaire, une perte 
extrarenale de K + . 

/ Carence d'apport : le rein est capable d'abaisser l'excretion 
potassique jusqu'a 5 mmol/j. Une carence d’apport au cours d'un 
jeune prolonge (anorexie) est done rarement responsable d'une 
hypokaliemie, sauf si le jeune est specifiquement depourvu de 
potassium. 

En dehors de cette situation, une autre cause associee doit etre 
recherchee, comme par exemple I'existence de vomissements 
provoques en cas d'anorexie. 
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► Q 219 


I-11-Q219 


Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (2 de partie) 


Hypokaliemie [K*] P < 3,5 mmol/L 



[K + ] u 






Non 


[K*]u > 40 mmol/j 


Origine renale 


HTA 


[K + ]g < 20 mmol/j 


Origine extra-renale 


Carence 

d'apports 


Transfert : 
iatrogene +++ 


Perte extra-renale 
Diarrhees 

Maladie des laxatifs 



Etat acide base 






Alcalose 


Normal 


Acidose 


Volume 

extracellulaire 


Bas 


Normal 


Hypomagnesemie 
Anion en exces 
sans acide 
(penicilline) 


Volume 

extracellulaire 


Bas 


Variable 


>• Diuretigues 
de I'anse 
>- Diuretigue 
thiazidigue 

► Syndrome 
de Bartter 

► Syndrome 
de Gitelman 

► Vomissements 


>- Perfusion 
d'alcalin 


>- Acidose tubulaire 
de type 1 ou 2 


► Syndrome 
de levee 
d'obstacle 
► Amphotericine B 
>- Cisplatine 
► Anion 
en exces 
avec acide 
(toluene) 


iimium Demarche diagnostique mecanistique et etiologique de l'hypokaliemie. 


/ Transfert intracellulaire : il est generalement lie a une action 
therapeutique. L'administration d'insuline pour corriger une 
acidocetose, le traitement de la crise aigue d'asthme ou la pre- 
vention de la menace d'accouchement premature par les beta- 
mimetiques peuvent entraTner une hypokaliemie par transfert 
de potassium dans les cellules. L’intoxication au baryum (utilise 
en pyrotechnie, metallurgie) provoque egalement une hypoka- 
liemie de transfert par inhibition des canaux potassiques sortants. 
II peut exceptionnellement etre lie a la maladie de Westphal ou 
paralysie periodique familiale (hypokaliemie secondaire a I'entree 
excessive de K + dans les cellules rythmee par les repas et I'exer- 
cice musculaire). L'alcalose respiratoire et metabolique entraine 
aussi une hypokaliemie de transfert. La responsabilite de l'alcalose 
metabolique dans la survenue d'une hypokaliemie doit cependant 
etre interpreted avec prudence. L'hypokaliemie par elle-meme 
peut en effet entraTner une alcalose metabolique en augmentant 
la reabsorption proximale de bicarbonates. Certaines causes peu- 
vent par ailleurs etre responsables d'une hypokaliemie et d’une 
alcalose metabolique par un effet tubulaire et non de transfert 
(hyperaldosteronisme, vomissements). 


/ Pertes intestinales de K + : au cours des diarrhees aigues, I'hypo- 
kaliemie est associee a une acidose metabolique hyperchloremique 
par perte digestive de bicarbonates. Au cours des diarrhees chro- 
niques (maladie des laxatifs, tumeur endocrine, tumeur villeuse), 
l'hypokaliemie profonde et prolonged associee a une contraction 
des volumes extracellulaires peut induire une alcalose metabolique. 
/ Pertes renales de K + : dans cette situation, I'element d'orientation 
etiologique est I'existence ou non d’une hypertension arterielle. 

Une hypertension arterielle evoque une modification primitive 
des transports de K + et de Na + dans le tube distal, par hyperaldo- 
steronisme ou pseudo-hyperaldosteronisme. II s’y associe gene- 
ralement une alcalose metabolique. Elle peut correspondre a 
trois situations : 

- I’hyperaldosteronisme primaire (HAIaire) (renine basse, aldos- 
terone elevee) dont les deux principales causes sont I'adenome 
de Conn (non freinable par le test de decubitus) et I’hyperplasie 
(freinable), et de maniere beaucoup plus rare, une forme gene- 
tique (HA sensible aux corticoides) ; 

- I’hyperaldosteronisme secondaire (H Allaire) (renine elevee, 
aldosterone elevee) a une stenose de I'artere renale (SAR), une 
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genetique au cours des syndromes de Bartter ou medicamenteuse 
lors de la prise de diuretiques de I'anse type Furosemide) ou dans 
le tube contourne distal (d’origine genetique au cours du syndrome 
de Gitelman ou medicamenteuse due aux diuretiques thiazidiques 
type hydrochlorothiazide). Les hyperaldosteronismes secondai- 
res a une hypovolemie avec natriurese basse (hypovolemies effi- 
caces avec oedemes : cirrhose, insuffisance cardiaque, syndrome 
nephrotique) ne s'accompagnent generalement pas en revanche 
d'hypokaliemie tranche, sauf si des diuretiques sont rajoutes. 

La perte sodee renale peut egalement se faire sous forme de 
HC0 3 ~Na + . La perte de potassium est majoree dans ces situations, 
car le bicarbonate est moins reabsorbable que le CL. Cela s’ob- 
serve au cours des vomissements et au cours des acidoses tubu- 
laires distales de type 1 (non associees a un defaut de secretion 
distale de K + ) et proximales. 

La presence d’un anion non reabsorbable delivre en exces 
dans le tube distal (beta-hydroxyburyrate en cas d'acidocetose, 
hyppurate en cas d'intoxication au toluene, penicillinate en cas 
d'apport massif de beta-lactamines) peut egalement entraTner une 
hy pokaliemie. L'hypokaliemie, dans cette situation, est surtout mar- 
quee lorsqu'elle est associee a un hyperaldosteronisme, le couplage 
de I’anion non reabsorbable au sodium peut en effet entraTner 
une perte sodee et un hyperaldosteronisme secondaire). 

En Fabsence de modifications du volume extracellulaire, la 
perte renale de potassium peut etre secondaire a une augmen- 
tation de la permeabilite epitheliale aux cations, responsable 
d'une acidose hypokaliemique et d'une hypomagnesemie 
(amphotericine B et cisplatine) ; a une augmentation du debit de 
fluide tubulaire (polyurie) (syndromes de levee d'obstacle, reso- 
lution des necroses tubulaires aigues) ; a une hypomagnesemie. 

3. Prise en charge therapeutique 


coarctation aortique, une HTA maligne essentielle, une sclero- 
dermie, ou exceptionnellement une tumeur a renine ; 

- les pseudo-hyperaldosteronismes (PHA) (renine basse, aldo- 
sterone basse), soit par hypercorticisme endogene (syndrome de 
Cushing) ou exogene (traitements corticoides), soit par blocage 
intracellulaire de la conversion du cortisol en cortisone gene- 
tique ou acquise (prise de reglisse), soit par une augmentation 
de la sensibilite a I'aldosterone du recepteur mineralocorticoide, 
genetique (PHA de type 2) ou acquise (ciclosporine), soit encore 
par hyperactivite genetique du canal sodique epithelial (syn- 
drome de Liddle ou PHA de type 1). 

En Fabsence d'hypertension arterielle, ['appreciation du 
volume extracellulaire permet d'orienter le mecanisme de la fuite 
potassique. 

Une contraction du volume extracellulaire oriente vers une 
perte sodee renale, l'hypokaliemie etant ici en rapport avec I'aug- 
mentation du Na + delivre au distal et Fhyperaldosteronisme 
secondaire a I'hypovolemie. 

La perte sodee renale peut correspondre a une diminution de 
la reabsorption tubulaire de NaCI dans I'anse de Henle (d'origine 


Le traitement de l'hypokaliemie est tout d'abord etiologique, 
ce qui rend compte de I'importance de la demarche diagnostique 
etiologique. Les hyperkaliemies de transfert ont pour seul trai- 
tement celui de leur cause. Le traitement substitutif potassique 
est reserve aux situations de carence d'apport ou de pertes de 
potassium renales ou extrarenales. 

Si l'hypokaliemie est bien toleree, la voie orale est suffisante. 
La forme chimique a utiliser est fonction du tableau acido- 
basique associe. En cas d'alcalose associee (cas le plus frequent), 
on privilegiera le chlorure de potassium dans une forme a libera- 
tion prolongee, limitant le risque de toxicite gastrique (Diffu-K 
ou Kaleorid). Les formes alcalines (citrate de K+) sont reservees 
aux acidoses tubulaires hypokaliemiques. 

L'apport parenteral de KCI est a reserver aux hypokaliemies 
severes, symptomatiques, avec signes electriques ou en cas d'im- 
possibilite d'apport oral. 

Si l’hypokaliemie est mal toleree (formes symptomatiques, 
avec signes electriques) ou que l’apport oral est impossible, la 
voie veineuse avec perfusion de KCI est necessaire. La perfusion 
de KCI doit respecter un certain nombre de regies : 1/ debit 
controle obligatoire, au mieux par I'utilisation d'une seringue 
electrique ; 2/ administration sur veine de gros ou moyen calibre, 
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I-11-Q219 


Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (2 de partie) 



Demarche diagnostique mecanistique et etiologique de l'hyperkaliemie. 


au mieux par catheter central (toxicite veineuse) ; 3/ debit d'ad- 
ministration ne depassant pas 1 g/heure (risque d'arret cardiaque 
au-dela de cette dose) ; 4/ surveillance electrique par scope. 

En cas d'hypomagnesemie associee (traitement diuretique 
de I'anse, tubulopathies primitives et toxicite de I'amphotericine B 
ou du cisplatine en particulier), la correction parallele de I'hypo- 
magnesemie est necessaire a I'efficacite du traitement substi- 
tute potassique. 

Savoir diagnostiquer et traiter 
une hyperkaliemie 

1. Diagnostic positif biologique et clinique 

L'hyperkaliemie se definit par une valeur superieure a 5 mmol/L. 
Une pseudo-hyperkaliemie peut etre observee lorsqu'une hemo- 
lyse survient dans le tube de prelevement, au cours des hyper- 
plaquettoses ou d'une liberation musculaire locale de K + . Devant 
une hyperkaliemie, il taut done, de principe, controler le dosage 


en respectant les conditions de prelevement suivantes : prele- 
vement sans garrot, a I'aiguille et sans vide, sur plasma, sans 
serrer le poing. 

Les signes d’hyperkaliemie sont avant tout electriques (electro- 
cardiogramme). Ce sont, par ordre d'apparition avec I'elevation 
de la kaliemie : des troubles de la repolarisation (ondes T poin- 
tues) au-dela de 6 mmol/L, des troubles de conduction (BAV et 
elargissement du ORS) au-dela de 7 mmol/L, des troubles du 
rythme ventriculaire (flutter, fibrillation ventriculaire et arret 
cardiaque). 

Les signes neuro-musculaires associant paresthesies et troubles 
moteurs (paralysie f lasgue) apparaissent en cas d'hyperkaliemie 
majeure. 

2. Diagnostic mecaniciste et etiologique (fig. 4) 

L'hyperkaliemie repond schematiquement a trois grands 
mecanismes : un exces d'apport, un transfert extracellulaire, et 
un defaut d'excretion renale de K + . 
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La capacite du rein a excreter la charge potassique est impor- 
tante, ce qui rend compte du fait que meme lorsqu'il existe une 
cause extrarenale a I'hyperkaliemie, il s'y associe souvent une 
anomalie de la reponse renale, et que I'hyperkaliemie severe et 
menagante est avant tout I'apanage de I'insuffisance renale oligo- 
anurique. 

/ Exces d'apport : le rein etant capable d'excreter jusqu'a 300 mmol 
de K + par 24 heures, seul un apport important ou survenant dans 
un contexte d'insuffisance renale peut entraTner une hyper- 
kaliemie. L'exces d'apport peut etre d'origine alimentaire (agru- 
mes, fruits secs, chocolat) ou iatrogene (sels de K + , nutrition 
parenterale). 

/ Sortie de K + de la cellule : les sorties de potassium de la cellule 
peuvent entraTner une hyperkaliemie dans la mesure ou le prin- 
cipal mecanisme de protection a la charge aigue en K + , I'entree 
cellulaire, est supprime. L'ensemble des mecanismes favorisant 
la sortie de potassium de la cellule peut etre associe a une hyper- 
kaliemie. Cela peut correspondre soit a une lyse cellulaire in vivo 
(rhabdomyolyse, lyse tumorale spontanee ou secondaire a la chimio- 
therapie), soit a une modification des transports membranaires 
(acidose metabolique; deficit en insuline au cours de I'acidocetose 
diabetique ; traitement betabloquant). II existe enfin une forme 
genetique d'hyperkaliemie de transfert (maladie de Gamstorp). 
/ Defaut renal : cela traduit I'alteration d'un ou plusieurs des 
mecanismes secretaires du potassium. L'hyperkaliemie d'origine 
renale est definie par I'association d'une hyperkaliemie et d'un 
GTTK inferieur a 2, ou d'une kaliurese inferieure a 20 mmol/j. 

Au cours de I'insuffisance renale chronique, I'hyperkaliemie 
s'explique par la diminution du debit du fluide tubulaire et de Na + 
delivre au distal. Le defaut d'excretion potassique survient assez 
tardivement (au stade 4 et 5 de I'insuffisance renale chronique), 
mais peut etre favorise par ('utilisation d'un traitement nephro- 
protecteur type inhibiteur de I'enzyme de conversion (IEC) ou sartan, 
ou par un hyporeninisme (nephropathie diabetique). 

Au cours de I'insuffisance renale aigue, I'hyperkaliemie se voit 
avant tout dans les formes oligo-anuriques. Elle doit faire rechercher 
une cause extrarenale associee (rhabdomyolyse en particulier). 

En I'absence d'insuffisance renale, I'hyperkaliemie traduit une 
atteinte fonctionnelle du transport du K + dans le canal collecteur, 
par modification du controle hormonal avant tout. Le tableau est 
celui d'une acidose hyperchloremique et hyperkaliemique par 
defaut de secretion d'H + et de K + . Elle correspond a I'acidose 
tubulaire distale de type 4 dont l'ensemble des causes est repris 
dans la question acidose metabolique. 

3. Prise en charge therapeutique 

En dehors du traitement etiologique, a mettre en oeuvre sys- 
tematiquement, la prise en charge de I'hyperkaliemie repose sur 
trois types de traitement : 

- le calcium (1 ampoule de gluconate de Ca 10 % en IV lent) qui, 
en augmentant la valeur seuil de declenchement du potentiel 
d'action, diminue le risque electrique associe a I'hyperkaliemie, 
sans modifier la valeur de kaliemie ; 

- le transfert intracellulaire du potassium, qui peut etre obtenu : 


• par I'insuline (30 unites d'insuline d'action rapide associe a 500 mL 
de G 30 % en 30 min), avec un effet rapide (15 min) et prolonge 
pendant plusieurs heures 

• par alcalinisation (HC03Na 14 %o), avec un effet retarde (60 
min) et prolonge pendant plusieurs heures. II a ete bien montre 
que ce traitement n'est efficace que lorsqu'a I'hyperkaliemie s'as- 
socie une acidose metabolique, 

• par les p2-mimetiques en aerosol avec un effet retarde (90 min) 
et prolonge. L'utilisation des formes IV est a eviter compte tenu 
de I’effet pi partiel des p2 mimetiques ; 

- ('elimination nette de potassium de I'organisme : 

• par le rein (diuretiques de I'anse), avec un effet retarde et pro- 
longe, mais suspendu a la reponse renale, 

• digestive, par une resine echangeuse d'ions (extraction dans 
I'intestin d'un ion K + en echange de I'entree d'un Na + ) [polysty- 
rene sulfonate de sodium ou Kayexalate]. L'effet est retarde par 
voie orale (plusieurs heures) et plus rapide par lavement (30 min), 

• par epuration extrarenale (hemodialyse). L'effet est rapide apres 
le debut de I'hemodialyse, mais sa mise en oeuvre est longue. 

Compte tenu de I'important arsenal therapeutique disponible, 
il convient de definir quelques strategies d'utilisation : 

- hyperkaliemie severe (> 6,5 mmol/L) ; au cours de I'insuffisance 
renale aigue anurique ; ou en presence de signes electriques 
menagants (trouble de conduction, trouble du rythme) : injection 
de gluconate de calcium, epuration extrarenale avec bain pauvre 
en K + , et en attendant la mise en ceuvre de I'hemodialyse, trans- 
fert intracellulaire par insuline/glucose, et traitement diuretique 
intraveineux (furosemide IVSE) en cas de surcharge associee ; 

- hyperkaliemie aigue moderee (5-6,5 mmol/L) non anurique : 
injection de gluconate de calcium si troubles electriques (choix 
d'une methode de transfert (alcalinisation si acidose metabolique 
associee, insuline/glucose dans les autres cas), consolidation par 
resine echangeuse d'ions (Kayexalate) oral et traitement de la cause ; 

- hyperkaliemie de I'insuffisance renale chronique : arret d’un 

traitement hyperkaliemiant (IEC), regime pauvre en potassium, 
resine echangeuse d'ions (Kayexalate) par voie orale, traitement 
diuretique de I'anse si surcharge hydrosodee ou alcalinisant si 
acidose metabolique (eau de La Salvetat pauvre en sodium a pre- 
ferera I'eaude Vichy). ■ 


Les auteurs declarent n avoir aucun conflit d’interets 
concemantles donnees publiees dans cet article. 


DEJA TRAITE 


> 1 re partie : Rev Prat 2008 ; 58 [12] : 1363-72 


Pour en savoir plus 

k Hyponatremies, pour une attitude logique : la balance 
de la tonicite 

Mallie JP, Halperin ML, Bichet DG 
(Nephrologie 1998;19[8]:469-80) 

k Hypokalemia-consequences, causes, and correction 

Weiner ID, Wingo CS 

(J Am Soc Nephrol, 1997 Jul;8[7]:1179-88). 
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► Q 219 




I-11-Q219 


Troubles de I'equilibre acido-basique et desordres hydro-electrolytiques (2 de partie) 


MINI TEST DE LECTURE 


A/QCM 


Devant les examens suivants : 

— GDS : pH 7,45, pC0 2 45 mmHg, P0 2 90 mmHg, 
HCO3" 35 mM ; 

— lonogramme plasmatigue : Na + 138 mM, Cl' 90 mM, 
K + 3 mM, protidemie 90 g/L ; 

-PA: 105/65 mmHg; 

guelles sont les hypotheses diagnostigues 
envisageables? 

□ Vomissements recents. 

B Toxicite de I'amphotericine B. 

B Prise de diuretique de I'anse. 

□ Syndrome de Liddle. 

BMaladiedes laxatifs. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ L'hyponatremie traduit toujours 
une hyperhydratation intracellulaire. 

B L'hyponatremie ne presume pas de I'etat 
du secteur extracellulaire. 

B Au cours de la potomanie, les fonctions de dilution 
du rein sont normales. 

□ Devant une hypernatremie, I'ADH est 
toujours basse. 

B Un regime sans sel expose au risque 
d'hyponatremie. 


( 'A ‘J 'A ‘A 'J : g / S '£ ‘l : V : sasuodaaj 


MINI TEST DE LECTURE de la question 179, p. 1591 


A/VRAI ou FAUX? 


□ Le sujet diabetique doit exclure tous les glucides 
simples de son alimentation. 

B L'activite physique est fondamentale dans la prise 
en charge du diabete et doit etre encouragee. 

B La part de glucides doit representer moins 
de 50 % des AET (apports energetiques totaux) 
du sujet diabetique. 

□ 100 g de feculents (riz, pates, pommes de terre) 
apportent 20 g de glucides. 


B/VRAI ou FAUX? 


□ Les apports lipidiques ne doivent pas depasser 
30-35 % des AET. 

B En cas d’hypercholesterolemie, il est conseille de 
baisser les apports en acides gras omega 3. 

B L'objectif du taux de LDL-C doit etre fixe 
en fonction des differents facteurs de risque 
cardiovascualire. 

□ En cas de regime hypocholesterolemiant, il faut 
limiter la consommation de crustaces. 


C/QCM 


En cas de prescription d'une corticotherapie 

par voie generale a long terme il faut : 

□ surveiller les apports en vitamine D, 
en calcium par risque d'hypocalcemie ; 

B limiter les apports en potassium par risque 
d'hyperkaliemie; 

B augmenter les apports en sel ; 

□ faire attention a ses apports 
en glucides simples; 

0 respecter un regime enrichi en graisse. 


r 'fr ‘1 : D / A 'A !d ‘A : a / A ‘J ‘A !d : V ; sasuoday ^ 
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MINI TEST DE LECTURE de la question 172, p. 1585 


VRAI ou FAUX? 


□ Les medicaments d'automedication sont 
des medicaments sans AMM. 

0 Les medicaments d'homeopathie sont des 
medicaments d'automedication. 

B Les medicaments non rembourses sont des 
medicaments d'automedication. 

□ Les substituts nicotiniques sont des medicaments 
a prescription medicale facultative. 

0 Le traitement des infections urinaires est une 
situation tout a fait adaptee a I'automedication. 


( -j 'j 'j ‘A ‘A : sasuodaaj 


■d/nod/ouj e/ dp xioqo ‘d/bo/osod ‘ddjnp : sdnbyo/qyue sdp dbesn s/eAneui 
un JdyAd jnod ‘onbyojqyue juduidpej; un sed dpssdDdu du mb do dnbyopyue 
jed Jdyej} sed du jnod ‘uoyod/ds dp suo/ssdJd sd / joliao mod 'uoyeoipduj 
-o;ne,i e do;depe sed ;sd,u didejpqiojqyuej 'd/ejdudb djdiueuj dur\,p : xnej ‘g 
•sdsjnoqujdj sed }uos du ;d judged d / Jed opeuujeqd ud sdpueuudp dj;§ ;udA 
-ndd si i ■uo!;eo!pdLuo;ne t p s;udLueo!pdiu dp irqe;s a/ ndd smddp }uo s// : xnej ‘p 
—(leojudx) ;e;sjiJO '( xjduieqj) duipiudjeA ‘(ejb 
-ey a) Hjeudpiis : 'Xd ‘jdsmoquudj sa/ sed du dp dsnepjduuuuoD sd/ mb duujy e/ dp 
xioqo jed no oouojedsuej; e/ ap uofssunuuoj e / jed oppop o;o e // ‘oqoueAOJ uj 

■opjeb ud ;ueyed a/ d;;dui ;d ioidujd,p suoyneodjd 
sd/ dijudA p-m/do dnb uye pyud^od anbsu un,p uosiej ud updpduu un jed s;uo 
-sdjd dj;§ ;udAjop s// 'ye; do da -xndUdUdA spnpojd sap / ajs// a/ jns pjosui 
;no; djb/euj ;uos sdsjnoqujdj uou s^udujeofpduj su/epidj quduidnbiun sed '£ 
'% S£ dP xne} un e sd/qesjnoquidj s;udui 
-eoipdiu sdp d;sn e / jns doyjo,p spjosui }uos siuduieoipdui sdo ! diqiedoduj 
-oqj jnod onbypods iauaiv oun ;uo sdnb/q;edodUJoq siuoujeoipduj so/ : xnej ’Z 

■eeine;op 

;udUJdJdnnoyjed ej)d pop oAyeondxe eoyou eq • epjnoes epuejb eun eb\xe 
;sd a spnbsdi jnod uoyeoipdUJo;ne,p siueuieoipeui sop onbypods ;so p-dyeo 
‘IMPJV dun ;uo sdessjyj Jdd sen/eAd ;uos mb s}UduieoipdUJ sa/ sno; : xnej 7 


MINI TEST DE LECTURE 


A /VRAI ou FAUX? 


□ Les meningites a meningocoque chez I'enfant sont 
plus frequentes que les meningites a pneumocoque. 

0 Une meningite a pneumocoque peut survenir 
desl'agedelmois. 

B Les meningites a Haemophilus restent 
tres frequentes en France. 

□ Les meningites virales sont plus rares 
que les bacteriennes. 

0 Un nourrisson presentant une meningite peut 
ne pas presenter de raideur de la nuque. 


B / VRAI ou FAUX? 


□ L'hypoglycorachie n'est observee que dans 
les meningites tuberculeuses. 

0 Une formule du LCR avec une predominance 
de polynucleaires n'est pas pathognomonique 
de meningite bacterienne. 

0 Une meningite virale chez I'enfant peut etre 
due au virus herpes. 

□ Le traitement de premiere intention 

d’une meningite bacterienne de I'enfant associe 
habituellement une cephalosporine de troisieme 
generation et un aminoside. 


de la question 96, paqe 1579 

0 Un enfant presentant une meningite 
bacterienne doit etre mis en restriction hydrique 
a la phase aigue. 


C/QCM 


Chez un enfant presentant un syndrome 

meninge febrile: 

□ une ponction lombaire (PL) s'impose 
en urgence, 

0 1'examen direct du LCR est de peu d'interet, 
car ne peut caracteriser le germe, 

0 la culture du LCR donne le resultat en moins 
de24heures, 

□ I'antibiotherapie est mise en route 
en fonction des resultats de I’examen 
bacteriologiquedu LCR, 

0 dans les cas peu graves, I'antibiotherapie peut 
etre administree par voie orale. 


r '1 : 0/ J 'J 'A ‘A ‘A ■ a / A 'A ‘J 'A ‘A : V : sasuodaa J 
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